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Tässä tutkimuksessa selvitettiin terveellisen pohjoismaisen ruokavalion vaikutuksia 
metabolisen oireyhtymän piirteistä kärsivien tutkittavien seerumin 
lipoproteiinipartikkeleihin 1H-NMR-spektroskopian avulla. Tutkimus on osa kuuden 
pohjoismaisen tutkimuskeskuksen yhteistä SYSDIET-interventiotutkimusta. Seerumin 
lipidiprofiili antaa viitteitä riskistä sairastua sydän- ja verisuonitauteihin. 
Tutkittavat (n = 200) satunnaistettiin interventioryhmään (n = 104) ja kontrolliryhmään (n 
= 96). Interventioryhmä opastettiin syömään terveellisen pohjoismaisen ruokavalion 
mukaisesti: runsaasti hedelmiä, kasviksia, marjoja, täysjyväviljoja ja kalaa (vähintään 3 
kertaa viikossa), vähärasvaisia maitotuotteita, harvemmin lihaa (mieluiten vaaleaa ja 
vähärasvaista) ja välttämään sokerilla makeutettujen juomien nauttimista. 
Kontrolliruokavaliossa kalan, hedelmien, vihannesten ja marjojen käyttöä oli rajoitettu, 
pääosan viljasta tuli olla vähäkuituista ja rasvasta suosittiin tyydyttynyttä rasvaa sisältäviä 
vaihtoehtoja. Tutkittavien seeruminäytteistä määritettiin lipoproteiinipartikkelialaluokat 
1H-NMR-spektroskopiaan perustuvalla menetelmällä viikoilla 0, 12 ja intervention lopussa 
viikolla 18 tai 24. 
Interventioryhmässä VLDL-partikkeleiden keskimääräinen halkaisija pienentyi ja 
suurikokoisimpien VLDL-partikkeleiden lipidien määrä väheni verrattuna 
kontrolliryhmään. Yksityiskohtaisemmassa analyysissä runsaampi kuidun ja 
monityydyttymättömien rasvahappojen saanti oli yhteydessä pienentyneeseen VLDL:n 
kokoon ja vähentyneeseen suurten VLDL-partikkeleiden lipidien määrään, kun taas 
tyydyttyneillä rasvahapoilla ja rasvan kokonaismäärällä oli päinvastainen yhteys. 
Terveellisellä pohjoismaisella ruokavaliolla, joka sisältää runsaasti kuitua ja 
tyydyttymättömiä rasvahappoja ja vain niukasti tyydyttyneitä rasvahappoja, on suotuisa 
vaikutus VLDL-partikkeleiden aineenvaihduntaan metabolisen oireyhtymän piirteistä 
kärsivillä henkilöillä. Siten se voi vähentää riskiä sairastua sydän- ja verisuonitauteihin. 
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In this study we investigated with 1H-NMR-spectroscopy the effects of a healthy Nordic 
diet on serum lipoprotein particles in subjects with features of metabolic syndrome. The 
study is part of a multicentre SYSDIET intervention study performed in six Nordic centers. 
The lipid profile of serum reflects the risk of cardiovascular diseases. 
The study participants (n = 200) were randomized into an intervention group (n = 104) and 
a control group (n = 96). The intervention group was guided to follow a healthy Nordic 
diet: lots of fruits, vegetables, berries, whole grain products and fish (at least 3 times per 
week), low-fat dairy products, less meat (preferably white and lean) and avoiding sugar-
sweetened drinks. In the control diet the use of fish, fruits, vegetables and berries was 
limited, grain should be mainly refined and sources of fat saturated. The lipoprotein 
subclasses were quantified from the serum samples at weeks 0, 12 and at the end of the 
intervention (week 18 or 24). 
Compared to the control group, the average diameter of VLDL particles decreased as well 
as the amount of lipids in the largest VLDL particles in the intervention group. In a more 
detailed research, higher intake of dietary fiber and polyunsaturated fatty acids were 
associated with the decreased size of VLDL and the decreased amount of lipids in the 
largest VLDL particles while saturated fat and the total amount of fat had the opposite 
correlation. 
The healthy Nordic diet rich in fiber and polyunsaturated fatty acids and containing only 
limited amounts of saturated fatty acids has a positive effect on VLDL metabolism in 
individuals with features of the metabolic syndrome. Thus it may decrease the risk of 
CVD.
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1 JOHDANTO 
Sydän- ja verisuonitaudit ovat suomalaisten yleisin kuolinsyy (WHO 2011). Useimmiten 
näiden sairauksien taustalta löytyy ateroskleroosi, johon seerumin lipidiprofiililla on 
oleellinen vaikutus. Erityisesti LDL:llä ja sen kolesterolipitoisuudella on todettu olevan 
merkittävä yhteys ateroskleroosin kehittymiseen, mutta myös muilla 
lipoproteiinipartikkeleilla on todettu olevan aterogeenisiä vaikutuksia. Pienten ja tiheiden 
LDL-partikkeleiden ohella myös suurilla VLDL-partikkeleilla sekä pienillä HDL-
partikkeleilla on ateroskleroosia edistäviä ominaisuuksia, kun taas suuret HDL-partikkelit 
ovat antiaterogeenisia ja suojaavat sydän- ja verisuonitaudeilta (Freedman ym. 1998). 
Samanlainen aterogeeninen lipidiprofiili on yhteydessä myös suomalaisten toiseen 
kansantautiin, tyypin 2 diabetekseen (Festa ym. 2004). Muita sydän- ja verisuonitautiriskiä 
suurentavia tekijöitä korkean kokonaiskolesteroli- ja LDL-kolesterolipitoisuuden sekä 
matalan HDL-kolesterolipitoisuuden ohella ovat miessukupuoli, korkea ikä, tupakointi, 
korkea systolinen verenpaine, diabetes sekä epäedullinen sukutausta. Lisäksi muita 
riskitekijöitä ovat ylipaino (korkea painoindeksi tai vyötärönympärys), heikentynyt 
glukoosinsieto, epäedulliset psykososiaaliset tekijät, seerumin suurentunut 
triglyseridipitoisuus ja vähäinen fyysinen aktiivisuus (Dyslipidemiat 2013). 
Seerumin lipideihin on mahdollista vaikuttaa elintavoilla, erityisesti ruokavaliolla. 
Hedelmien, kasvisten, kalan ja täysjyväviljan osalta on voitu osoittaa vahvin ja 
yhdenmukaisin käänteinen yhteys sydän- ja verisuonitauteihin (Bhupathiraju ja Tucker 
2011). Sen sijaan puhdistetut hiilihydraatit, sokerit, suola, tyydyttyneet rasvahapot, 
ravinnosta saatava kolesteroli ja trans-rasvahapot lisäävät sairastumisriskiä (Mozaffarian 
ym. 2011). 
Perinteinen välimeren ruokavalio on todettu terveyttä edistäväksi, mutta viime aikoina on 
tutkittu myös perinteisistä pohjoismaisista ruoka-aineista koostetun ruokavalion 
vaikutuksia terveyteen varsin rohkaisevin tuloksin (Adamsson ym. 2011, de Mello ym. 
2011, Mozaffarian ym. 2011, Lankinen ym. 2011, Olsen ym. 2011, Uusitupa ym. 2013). 
Kotimaisiksi ja tutuiksi koetuista raaka-aineista koottuun terveelliseen ruokavalioon 
siirtyminen voidaan kokea yksinkertaisemmaksi ja muutokset voivat helpommin päätyä 
pysyviksi osiksi ruokavaliota. Suomessa seerumin kolesterolipitoisuudet ovat 
vuosikymmenien laskun jälkeen lähteneet jälleen nousuun viimeisten viiden vuoden 
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aikana, joten tuoreet tutkimustulokset kotimaisiin oloihin sovellettavissa olevasta 
terveellisestä ruokavaliosta ovat tervetulleita (Vartiainen ym. 2012). 
Tämä työ käsittelee kuuden pohjoismaisen tutkimuskeskuksen yhteisen SYSDIET-
ravitsemusinterventiotutkimuksen aineiston perusteella terveellisen pohjoismaisen 
ruokavalion vaikutuksia lipoproteiinipartikkelien alaluokkiin. Tässä työssä selvitettiin, 
miten kuidun, tyydyttyneiden, kertatyydyttymättömien ja monityydyttymättömien 
rasvahappojen, omega-3-rasvahappojen, sokerin sekä rasvan kokonaismäärän saanti 
korreloi tutkittavien suurten VLDL-partikkeleiden kanssa, joissa havaittiin merkittävin 
muutos tutkimusryhmien välillä. 
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2 LIPIDIAINEENVAIHDUNTA 
2.1 Rasvahapot 
Ravinnon lipideistä yli 95 % on triglyseridejä, jotka koostuvat kolmesta 
glyserolimolekyylin kanssa esteröityneestä rasvahaposta. Ravinnon rasvahapoista pääosa 
on pituudeltaan 12–18 hiiltä. Tyydyttyneissä rasvahapoissa ei ole kaksoissidoksia, joten ne 
ovat muodoltaan suoraketjuisia. Tärkeimpiä tyydyttyneitä rasvahappoja länsimaisessa 
ruokavaliossa ovat palmitiinihappo (16:0) ja steariinihappo (18:0) (Mutanen ja Voutilainen 
2005). 
Kertatyydyttymättömissä rasvahapoissa on yksi kaksoissidos, joka voi olla cis- tai trans-
asemassa. Öljyhappo (18:1 n-9) on pääasiallisin ravinnon rasvojen kertatyydyttymätön 
rasvahappo ja sen kaksoissidos on cis-konfiguraatiossa. Elaidiinihappo puolestaan on 
öljyhappoa vastaava trans-rasvahappo, joka kuitenkin ominaisuuksiltaan on lähempänä 
tyydyttynyttä steariinihappoa, koska trans-konfiguraatio tekee rasvahapon hiiliketjusta 
suoran (Mutanen ja Voutilainen 2005). 
Monityydyttymättömistä rasvahapoista tavallisin ravinnon rasvahappo on linolihappo (18:2 
n-6). Toinen kasviöljyperäinen monityydyttymätön rasvahappo on alfalinoleenihappo (18:3 
n-3, ALA), joka kuuluu omega-3-rasvahappoihin samoin kuin kalasta saatavat 
eikosapentaeenihappo (20:5 n-3, EPA) ja dokosaheksaeenihappo (22:6 n-3, DHA), joita 
ihmiselimistö kykenee myös itse valmistamaan alfalinoleenihaposta. Sen sijaan linolihappo 
ja ALA ovat välttämättömiä rasvahappoja, joita elimistö ei pysty itse tuottamaan, joten ne 
on saatava ravinnosta (Mutanen ja Voutilainen 2005). 
Pitkäketjuisten n-3-sarjan monityydyttymättömien rasvahappojen (EPA ja DHA) on 
useissa tutkimuksissa todettu suojaavan sydän- ja verisuonitaudeilta. Mahdollisia 
mekanismeja voivat olla rytmihäiriöiden ehkäisy, plasman triglyseridipitoisuuden lasku, 
verenpaineen lasku, verihiutaleiden aggregaation väheneminen ja inflammaation 
hillitseminen (Breslow 2006).  
2.2 Lipoproteiinit 
Kolesteroli ja kolesteroliesterit ovat hyvin hydrofobisia, joten niiden kuljettamiseen 
verenkierrossa tarvitaan lipoproteiineja. Lipoproteiinit jaetaan tiheytensä mukaan eri 
luokkiin: kylomikronit, very low density lipoprotein (VLDL), intermediate density 
8 
 
lipoprotein (IDL), low density lipoprotein (LDL) sekä high density lipoprotein (HDL). 
Lipoproteiinit muodostuvat fosfolipidivaipasta, jossa on vapaata kolesterolia, ja joka 
ympäröi triglyseridien ja kolesteroliesterien täyttämää ydintä. Lipoproteiinipartikkelien 
oleellisena osana ovat myös apolipoproteiinit, proteiiniosat, jotka ohjaavat partikkeleita 
kohdekudoksiin ja aktivoivat lipoproteiineihin vaikuttavia entsyymejä. Kuvassa 1 on 
esitetty eri lipoproteiinipartikkelilajit, niiden koko, niille tyypillisimmät apolipoproteiinit ja 
ytimen rasva sekä synteesipaikka. 
Kylomikronit ovat lipoproteiineista suurimpia (100–500 nm) ja tiheydeltään matalimpia, 
sillä ne sisältävät runsaasti triglyseridejä. Kylomikronien synteesi tapahtuu ohutsuolen 
epiteelisoluissa, mistä ne kuljettavat ravinnosta imeytyneet rasvat imusuoniston kautta 
verenkiertoon ja kudoksille, jotka joko käyttävät rasvahapot energiantuotantoon tai 
varastoivat ne. Apolipoproteiini C-II:n aktivoima lipoproteiinilipaasi vapauttaa 
rasvahappoja kylomikroneista rasva-, sydän- ja luustolihaskudoksen kapillaareissa ja 
kylomikroni pienenee. Kylomikronien jäänteet, jotka sisältävät ravinnon mukana 
imeytyneen kolesterolin, kulkeutuvat maksaan hajotettaviksi. Ravintoperäisten rasvojen 
normaali aineenvaihdunta on esitetty kuvassa 2. 
VLDL-partikkelit syntyvät maksassa, jossa ravinnosta saadut rasvahapot muutetaan 
triglyserideiksi ja pakataan apolipoproteiinien kanssa kuljetettaviksi kudoksiin varastoon. 
Myös ylimäärä hiilihydraatteja voidaan maksassa muuttaa triglyserideiksi ja kuljettaa 
VLDL:ssa. Maksassa valmistettu tai ravinnosta kylomikroneissa maksaan tullut kolesteroli 
kuljetetaan myös VLDL:n mukana muihin kudoksiin. VLDL-partikkelista noin puolet on 
triglyseridejä ja sen tiheys hiukan kylomikroneja suurempi. Lipoproteiinilipaasi vapauttaa 
rasvahappoja VLDL-partikkeleista kudoksiin ja samalla näiden koko pienenee, tiheys 
kasvaa ja niitä voidaan jo kutsua IDL-partikkeleiksi. IDL palaa maksaan hajotettavaksi tai 
se luovuttaa lipoproteiinilipaasin vaikutuksesta lisää rasvahappoja kudoksille ja pienenee 
edelleen muuttuen LDL-partikkeliksi. 
LDL-partikkelit sisältävät runsaasti kolesterolia ja vähemmän triglyseridejä. LDL pääsee 
kudoksissa soluihin spesifisen LDL-reseptorin kautta, joka tunnistaa LDL:n pinnalla 
olevan apoB-100-apolipoproteiinin. 
HDL-partikkelit ovat kooltaan pienimpiä ja tiheimpiä, koska ne sisältävät varsin vähän 
lipidejä ja kokoon nähden paljon proteiineja. Esiaste-HDL on pieni kiekkomainen 
partikkeli, joka sisältämänsä lesitiinikolesteroliasyylitransferaasientsyymin (LCAT) avulla 
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muuttaa kylomikronien ja kylomikronijäänteiden sekä IDL:n kolesterolin 
kolesteroliesteriksi ja kasvaa itse samalla kokoa muuttuen kypsäksi pallomaiseksi HDL-
partikkeliksi. Kolesterolipitoinen suuri HDL palaa maksaan ja vie kolesterolin mukanaan 
ja täten toimii kolesterolin takaisinkuljetuksessa (Nelson ja Cox 2008). Maksaperäisten 
rasvojen normaaliaineenvaihdunta on esitetty kuvassa 3. 
 
KUVA 1. Lipoproteiinipartikkelien eri luokat. TG = triglyseridi, KE = kolesteroliesteri, 
VLDL-jäännöshiukkasia kutsutaan myös IDL-hiukkasiksi. (Kovanen ym. 2009, piirros: 
Tiina Ripatti) 
 
KUVA 2. Ravintoperäisten rasvojen normaali aineenvaihdunta (Rönnemaa 2011, piirros: 
Tiina Ripatti) 
10 
 
 
KUVA 3. Maksaperäisten rasvojen normaali aineenvaihdunta (Rönnemaa 2011, piirros: 
Tiina Ripatti) 
2.3 Aterogeeninen lipidiprofiili 
Veren korkea LDL-kolesterolipitoisuus ja matala HDL-kolesterolipitoisuus ovat tunnetut ja 
yleisesti terveydenhuollossa mitatut ateroskleroosin riskitekijät. Kuitenkin tutkimalla 
tarkemmin näitä partikkeleita on voitu havaita eroja eri partikkeleiden alaluokkienkin 
välillä näiden aterogeenisuudessa. Esimerkiksi LDL-partikkeleista pienten ja tiheiden on 
useissa tutkimuksissa todettu olevan yhteydessä suurentuneeseen sydän- ja 
verisuonitautiriskiin (Austin ym. 1988, Lamarche ym. 1997). Syynä tähän voi olla niiden 
heikompi sitoutuminen LDL-reseptoreihin, suurempi alttius hapettumiselle tai lisääntynyt 
sitoutumiskapasiteetti intiman proteoglykaaneihin (Pedersen ym. 2000). 
Yhteys suonten tukkeutumiseen on todettu myös suurten VLDL-partikkeleiden sekä 
pienten HDL-partikkeleiden osalta. Suuret HDL-partikkelit sen sijaan ovat 
antiaterogeenisia eli sydän- ja verisuonitaudeilta suojaavia tekijöitä (Freedman ym. 1998). 
Suurten, triglyseridirikkaiden VLDL-partikkeleiden aterogeenisyys johtunee siitä, että 
niiden ylimäärä johtaa pienten ja tiheiden LDL-partikkeleiden muodostumiseen (Millard ja 
Packard 1998). 
Aterogeenisella lipidiprofiililla on myös todettu olevan yhteys puhkeavaan diabetekseen, 
jopa henkilöillä, jotka eivät muutoin diabeteksen riskiryhmään kuulu (Hodge ym. 2009). 
Festan ym. (2004) tutkimuksessa VLDL-partikkelit ja niistä erityisesti suurikokoiset, LDL-
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partikkelit ja niistä erityisesti pienikokoiset sekä HDL-partikkeleista pienimmät olivat 
yhteydessä seuranta-ajan puitteissa puhjenneeseen diabetekseen (Festa ym. 2004).  
Insuliiniresistenssi yhdistettiin suurentuneeseen VLDL-partikkeleiden läpimittaan ja 
suurentuneeseen määrään isoja VLDL-partikkeleita, LDL:n pienentyneeseen kokoon ja 
kasvaneeseen määrään sekä suurten LDL-partikkeleiden pienentyneeseen määrään ja 
HDL:n suhteen pienten partikkeleiden kasvaneeseen ja suurten pienentyneeseen määrään, 
mikä johti HDL-partikkeleiden keskimääräisen koon pienenemiseen (Garvey ym. 2003). 
2.3.1 1H-NMR-spektroskopia lipoproteiinien tutkimisessa 
1H-NMR-spektroskopia on muihin lipoproteiinien alaluokkia koskeviin menetelmiin 
verrattuna nopea ja rutiininomainen määritys, joka tarjoaa hyödyllistä tietoa 
sepelvaltimotaudin riskin arviointiin (Ala-Korpela 2008). Koska 1H-NMR-spektroskopia 
tarjoaa tietoa erikokoisten lipoproteiinipartikkelien konsentraatioista eikä vain niiden 
sisältämästä kolesterolista, voidaan sydäntautiriskiä arvioida tarkemmin. Erityisesti LDL:n 
kohdalla on paljon vaihtelua siinä, kuinka paljon lipoproteiini sisältää kolesterolia johtuen 
partikkeleiden erilaisesta halkaisijasta ja sen sisältämien kolesteroliesterien suhteesta 
triglyserideihin. Tavallinen kolesterolimääritys ei tällöin välttämättä kerro todellisesta 
sairastumisriskistä (Otvos ym. 2002). Brindle tutkimusryhmineen (2002) ehdotti 1H-NMR-
spektroskopiaa jopa erinomaiseksi sepelvaltimotaudin diagnostiseksi työkaluksi (tarkkuus, 
noninvasiivisuus ja nopeus), mutta sittemmin sen luotettavuus diagnostiikassa on 
kyseenalaistettu ja painotettu vain riskin arviointia (Ala-Korpela 2008, Kirschenlohr ym. 
2006). 
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3 SYDÄN- JA VERISUONITAUDIT 
3.1 Riskitekijät 
Seerumin kokonaiskolesteroli- ja triglyseridipitoisuudet suurentuvat miehillä noin 50 ja 
naisilla noin 60–70 vuoden ikään asti. Dyslipidemiasta, joka on rasva-aineenvaihdunnan 
häiriötila, puhutaan, kun yksi tai useampi seuraavista ehdoista täyttyy: 
 LDL-kolesterolin konsentraatio seerumissa on yli 3,0 mmol/l 
 triglyseridien yli 1,7 mmol/l 
 HDL-kolesterolin miehellä alle 1,0 mmol/l tai naisella alle 1,2 mmol/l 
(Dyslipidemiat 2013) 
Seerumin korkea kolesterolipitoisuus erityisesti LDL-kolesterolin osalta on ateroskleroosin 
riskitekijä ja siksi dyslipidemioiden hoito on ratkaisevassa osassa ateroskleroosin ja siitä 
johtuvien valtimosairauksien ehkäisyssä ja hoidossa. 
Riskin arvioinnissa on huomioitava yksilölliset tekijät: korkean kokonaiskolesteroli- ja 
LDL-kolesterolipitoisuuden sekä matalan HDL-kolesterolipitoisuuden lisäksi riskiä 
sairastua sydän- ja verisuonitauteihin lisäävät miessukupuoli, ikä, tupakointi, korkea 
systolinen verenpaine, diabetes sekä epäedullinen sukutausta, jotka kiihdyttävät 
ateroskleroosin perustapahtumaa eli LDL-kolesterolin kertymistä verisuonten seinämiin 
(Kovanen 2008). Edellä mainitut riskitekijät otetaan huomioon FINRISKI-laskurissa, joka 
on Terveyden ja Hyvinvoinnin Laitoksen verkkosivuilta löytyvä työkalu lääkärille ja 
potilaalle arvioitaessa riskiä sairastua sydäninfarktiin tai aivohalvaukseen seuraavan 
kymmenen vuoden kuluessa (THL 2013). Muita riskitekijöitä ovat ylipaino (korkea 
painoindeksi tai suuri vyötärönympärys), heikentynyt glukoosinsieto, epäedulliset 
psykososiaaliset tekijät, seerumin suurentunut triglyseridipitoisuus ja vähäinen fyysinen 
aktiivisuus (Dyslipidemiat 2013). 
Matala seerumin kolesterolipitoisuus keski-iässä ennustaa alhaisempaa kuolleisuutta ja 
parempaa fyysistä kuntoa vanhuudessa (Strandberg ym. 2004). Tärkeimmät tavoitteet ovat 
kokonaiskolesterolipitoisuuden pitäminen alle 5,0 mmol/l ja LDL-kolesterolipitoisuuden 
alle 3,0 mmol/l ja näihin pyrkimisessä ensisijaiset keinot ovat elintapamuutokset. 
Ravitsemuksen osalta tyydyttyneiden sekä trans-rasvahappojen korvaaminen 
tyydyttymättömillä rasvahapoilla, kuidun saannin lisäys, vähäkuituisten hiilihydraattien 
13 
 
käytön vähentäminen, kolesterolin vähentäminen ruokavaliosta, vähäinen suolan käyttö, 
kalan syönnin lisäys sekä sopiva suhde energiansaannin ja kulutuksen välillä ovat askelia 
oikeaan suuntaan.  Alkoholin käytön vähentäminen, tupakoinnin lopettaminen, 
kestävyysliikunta sekä lihasvoimaharjoittelu parantavat myös kolesteroliarvoja 
(Dyslipidemiat 2013). 
Ateroskleroosin kehittyminen alkaa, kun LDL-kolesterolia kertyy verisuonten seinämiin. 
Jos seerumin LDL-kolesterolipitoisuus on hyvin pieni, ei tätä kertymistä tapahdu edes 
muiden riskitekijöiden esiintyessä, mikä voidaan todeta tiettyjen pelkästään vegaani- tai 
kasvis-kalaruoalla eläneiden heimojen edustajilla. Fysiologisena LDL-
kolesterolipitoisuutena voidaankin pitää heiltä mitattuja arvoja 0,5-1,5 mmol/l, jotka ovat 
vielä huomattavasti tavoitearvoja matalampia. Vastaavasti hyvin suuri LDL-
kolesterolipitoisuus riittää yksinään aiheuttamaan ateroskleroosin ja sepelvaltimotaudin, 
vaikkei muita riskitekijöitä esiintyisikään. Familiaalisen hyperkolesterolemian 
homotsygoottista muotoa sairastavilla seerumin LDL-kolesterolipitoisuus voi olla 20–30 
mmol/l, mikä voi johtaa sepelvaltimotautiin ja sydäninfarktiin jo alle kymmenvuotiailla 
lapsilla. Saman taudin heterotsygoottisessa muodossa LDL-kolesteroliarvot ovat 6-8 
mmol/l, jolloin sepelvaltimotautiin sairastutaan yleensä varhaisessa keski-iässä (Kovanen 
2008). 
Suomessa sydän- ja verisuonitautikuolleisuuden vähentäminen on onnistunut 1970-luvulta 
lähtien erityisesti työikäisten osalta ja viime aikoina myös vanhempien ikäryhmässä. 
Tämän kehityksen tärkeimpinä tekijöinä väestötasolla ovat olleet kolesterolipitoisuuden 
aleneminen, verenpaineen lasku sekä tupakoinnin väheneminen. 1980-luvun 
puolestavälistä vaikutusta on ollut myös hoitomenetelmien kehittymisellä. Suomalaisten 
seerumin kolesterolipitoisuus on ollut laskussa vuodesta 1982 vuoteen 2007, mutta 
tuoreimmassa FINRISKI 2012 -tutkimuksessa havaittiin, että sitä seuraavien viiden vuoden 
aikana kolesterolipitoisuudet olivat lähteneet selkeään nousuun sekä naisilla että miehillä 
ympäri Suomen. 58 %:lla miehistä ja 62 %:lla naisista kolesterolipitoisuus ylitti suositellun 
rajan 5 mmol/l. Miehillä keskimääräinen kokonaiskolesterolipitoisuus on noussut vuoden 
2007 arvosta 5,25 mmol/l arvoon 5,34 mmol/l (1,7 %) ja naisilla muutos oli vielä 
suurempi: 5,15 mmol/l:sta 5,31 mmol/l:aan (3,1 %), mutta sukupuolten välinen ero ei 
kuitenkaan ollut tilastollisesti merkitsevä. Ruokavalion muutokset näkyvät veren 
kolesterolipitoisuuksissa jo muutamassa viikossa. Sepelvaltimokuolleisuuteen 1 % muutos 
kolesterolitasossa vaikuttaa 2-3 % verran, joten tutkimuksessa havaittu muutos merkitsee 
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noin 200–300 uutta sydänkohtausta tai -kuolemaa lisää miehillä ja 100–170 naisilla 
vuosittain (Vartiainen ym. 2012). 
Median vaikutus väestön ruokailutottumuksiin ja ravitsemususkomuksiin on merkittävä, 
mistä ovat osoituksena joukkoviestinnän heijastelut väestön kolesterolitasoihin kuluneiden 
vuosikymmenten aikana. Pohjois-Karjala-projektiin liittyvä valistus 1970-luvulla sai 
väestöä vähentämään kovan rasvan käyttöään, mikä sai kolesterolitasot laskuun. Viime 
vuosina Suomessa on käyty uutta vastakkainasetteluiden sävyttämää ja tiedotusvälineiden 
tiukasti seuraamaa keskustelua rasvan laadun vaikutuksista, jossa tyydyttyneitä rasvoja ja 
veren kolesterolipitoisuutta koskevia suosituksia kohtaan on suunnattu kritiikkiä. Osassa 
väestöä tämä keskustelu on aiheuttanut paluun takaisin entiseen ruokavalioon, sillä voin ja 
voi-kasviöljyseoksesta valmistettujen levitteiden käytön on havaittu lisääntyneen 
(Vartiainen ym. 2012). 
3.2 Ateroskleroosi 
Ateroskleroosilla tarkoitetaan sairautta, jossa suurten ja keskisuurten valtimoiden 
sisimpään kerrokseen eli intimaan kertyy rasva-ainepaksuntumia, jotka taudin edetessä 
muuttuvat sidekudoksisiksi ja mahdollisesti kalkkiutuvat, mikä johtaa suonten 
ahtautumiseen ja niiden seinämien kovettumiseen (Lääketieteen termit 2007). 
Ateroskleroosi ahtauttaa tyypillisesti sydämen sepelvaltimoita, alaraajojen valtimoita ja 
aivoverisuonia. Korkean elintason maissa ateroskleroosin seuraukset ovat yleisin aikuisten 
kuolemantapausten aiheuttaja (Aro 2005). 
3.2.1 Patogeneesi 
Seuraavassa kuvataan ateroskleroosin syntymekanismi, jossa plasman 
lipoproteiinipartikkeleilla ja kolesterolilla on keskeinen rooli. 
3.2.1.1 Rasvajuoste 
Valtimon seinämän läpi kulkeutuvat LDL-partikkelit etenevät intiman eli verisuonen 
sisimmän kerroksen läpi hitaasti, koska endoteelin alaisen kerroksen proteoglykaanit ja 
kollageenit hidastavat niiden kulkua, sillä proteoglykaanien negatiiviset varaukset vetävät 
puoleensa LDL-partikkelin pinnan apolipoproteiini B-100:n positiivisia varauksia. Tällöin 
LDL-pitoisuus intimassa nousee kymmenkertaiseksi verrattuna muihin kudoksiin eli yhtä 
suureksi kuin veriplasmassa. Samalla intiman solujen erittämät lipolyyttiset ja 
proteolyyttiset entsyymit sekä happiradikaalit muokkaavat ja hapettavat LDL-partikkeleita 
(Kovanen 2008). Nämä hapettumisen aikaansaamat muutokset LDL:n lipidi- ja apoB-
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komponenteissa tekevät LDL-partikkelit epävakaiksi ja ne voivatkin fuusioitua suuriksi 
rasvapisaroiksi. Makrofagit ottavat hapettunutta LDL:a sisäänsä jätereseptoriensa 
välityksellä tai fagosytoivat rasvapisaroita ja muuttuvat siten samalla itse vaahtosoluiksi, 
joiden solulima täyttyy kolesterolilla. Makrofagien kertyminen intimaan ja niiden 
muuttuminen vaahtosoluiksi johtaa valtimon seinämän rasvajuosteen muodostukseen 
(Glass ja Witztum 2001). Rasvajuosteiden syntyminen alkaa jo alle kymmenen vuoden 
iässä. Myös vastasyntyneillä lapsilla esiintyy rintaruokinnasta johtuen lyhytaikaisesti ns. 
fysiologinen rasvajuoste, joka kuitenkin häviää (Kovanen 2008). 
3.2.1.2 HDL:n vaikutus 
HDL-partikkelit ovat LDL-partikkeleita pienempiä eikä niissä ole positiivista varausta ja 
kulkevat siksi helposti intiman läpi. LDL:sta peräisin oleva kolesteroli voidaan poistaa 
makrofageista ABCA1-reseptorivälitteisesti luovuttamalla sitä intiman läpi kulkeville 
HDL-partikkeleille. Kun vapaa kolesteroli on otettu HDL:hin perifeerisistä soluista, se 
esteröidään LCAT:lla ja tämän jälkeen kolesteroliesterit voidaan joko vaihtaa 
triglyserideiksi muiden lipoproteiinien kanssa tai kuljettaa maksaan käsiteltäviksi (Glass ja 
Witztum 2001). Mikäli plasman LDL-pitoisuus on tarpeeksi pieni, riittää makrofagien ja 
HDL:n kapasiteetti poistamaan kolesterolia intimasta, eikä ateroskleroosi pääse etenemään 
ateroomavaiheeseen. 
3.2.1.3 Aterooma 
Oireisen sepelvaltimotaudin kehittyminen riippuu siitä, pysähtyykö ateroskleroosin kehitys 
rasvajuostevaiheeseen vai jatkaako se ateroomaksi eli ateroskleroottiseksi plakiksi asti. 
Kun makrofagien toimintakapasiteetti ylittyy, hapettuneita LDL-partikkeleita alkaa kertyä 
intiman alaosiinkin, missä ne tarttuvat elastiinisäikeisiin, fuusioituvat ja alkavat muodostaa 
yhä suurenevaa rasvaydintä (Kovanen 2008).  Ateroskleroosin patogeneesin edetessä myös 
sileitä lihassoluja vaeltaa valtimon keskimmäisestä kerroksesta, mediasta, intimaan. Ne 
myötävaikuttavat vaahtosolujen muodostumiseen ja syntetisoivat proteiineja, jotka johtavat 
kollageenikaton muodostumiseen plakin päälle. Makrofagien ja sileän lihaksen solujen 
nekroosi rasvaytimen reunoilla laajentaa rasvaydintä, jota kutsutaan myös nekroottiseksi 
ytimeksi, ja johtaa solunulkoisen kolesterolin kertymiseen (Glass ja Witztum 2001). 
HDL:n kyky poistaa rasvaytimen kolesterolikristalleja on heikko, joten ateroskleroosin 
kehittymisen pysäyttäminen sen edettyä ateroomavaiheeseen on hankalaa (Kovanen 2008).   
Edistyneet ateroskleroottiset plakit voivat johtaa iskeemisiin oireisiin, kun suonen luumen 
pienenee (Glass ja Witztum 2001). Kalsiumfosfaatin kertyminen ateroskleroottisiin 
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plakkeihin johtaa suonten kalkkeutumiseen, mikä ahtauttaa niitä entisestään. 
Kalkkeutuneet sepelvaltimot ovat merkki pitkälle edenneestä ateroskleroosista (Kovanen 
2008). 
Sepelvaltimoiden haarakohdissa, joissa intima on paksuinta, voivat aterooman syntyyn 
johtavat muutokset alkaa jo murrosiässä. Joka kolmannella 30-vuotiaalla on näissä 
kohdissa jo ateroomia. Sen sijaan kollageenikaton peittämiä fibroateroomia ei vielä esiinny 
alle 30-vuotiailla, mutta tämän jälkeen niiden esiintyvyys lisääntyy nopeasti (Kovanen 
2008). 
3.2.1.4 Trombi 
Akuutit sydän- ja verisuonitapahtumat johtuvat plakin repeämisestä ja tromboosista. Suurin 
riski repeämälle on, kun plakkia ympäröi kollageenikatto, sen sisällä on iso nekroottinen 
ydin ja plakin hartia-alueella on paljon lipidien täyttämiä makrofageja. Makrofagien 
erittämät matriksin metalloproteinaasit (MMP) heikentävät plakkia ja se repeää. Plakin 
sisältämät lipidit ja kudostekijä pääsevät kosketuksiin veren komponenttien kanssa, mikä 
käynnistää koagulaatiokaskadin, verihiutaleiden tarttumisen kiinni toisiinsa ja tromboosin 
(Glass ja Witztum 2001). 
3.3 Metabolinen oireyhtymä 
Metabolinen oireyhtymä (MBO) on aineenvaihdunnan häiriötila, jolle ominaista on 
insuliiniresistenssi, keskivartalolihavuus, seerumin matala HDL-kolesterolipitoisuus ja 
taipumus verenpaineen ja veren glukoosipitoisuuden kohoamiseen (Lääketieteen termit 
2007). Suomalaisessa keski-ikäisessä väestössä metabolisen oireyhtymän tunnuspiirteet 
täyttyvät 38 %:lla miehistä ja 34 %:lla naisista. Metabolisella oireyhtymällä on yhteys 
tyypin 2 diabetekseen sekä sydän- ja verisuonitauteihin, joiden ehkäisyyn MBO:n hoidolla 
pyritäänkin. Hoito on ensisijaisesti lääkkeetöntä ja elämäntapojen korjaukseen perustuvaa, 
johon kuuluvat liikunnan lisääminen, laihduttaminen, tupakoinnin lopettaminen, 
alkoholinkäytön rajoittaminen kohtuulliseksi sekä ravintotottumusten muutokset lisäämällä 
ravintokuidun lähteitä ja vähentämällä tyydyttynyttä rasvaa ja nopeasti sokeroituvia 
hiilihydraatteja (Vanhala 2009). Välimerellisen, runsaasti täysjyväviljoja, hedelmiä, 
kasviksia, palkokasveja, saksanpähkinöitä ja oliiviöljyä sisältävän, ruokavalion on todettu 
vähentävän metabolisen oireyhtymän esiintyvyyttä sekä siihen liittyvää sydän- ja 
verisuonitautiriskiä (Esposito ym. 2004). Myös pohjoismaisen terveellisen ruokavalion, 
johon liittyvät kotimaiset viljatuotteet ruis, kaura ja ohra sekä vähäinen alkoholinkäyttö, on 
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todettu vähentävän vyötärölihavuutta, joka on metabolisen oireyhtymän merkittävä 
osatekijä (Kanerva ym. 2013). 
Metabolisen oireyhtymän diagnosointiin on olemassa useita kriteereitä. Amerikkalaisten 
NCEP (National Cholesterol Education Program) -kriteerien perusteella MBO todetaan, jos 
potilas täyttää vähintään kolme seuraavista kriteereistä: 
 keskivartalolihavuus: vyötärön ympärys miehillä ≥ 102 cm ja naisilla ≥ 88 cm 
 seerumin triglyseriditaso ≥ 1,70 mmol/l tai hoito tähän dyslipidemiaan 
 HDL-kolesteroli miehillä < 1,03 mmol/l tai naisilla < 1,29 mmol/l 
 plasman glukoosipitoisuuden paastoarvo ≥ 5,6 mmol/l, diagnosoitu tyypin 2 
diabetes tai potilaalla diabeteslääkitys 
 systolinen verenpaine ≥ 130 mmHg, diastolinen ≥ 85 mmHg tai verenpainelääkitys 
(Grundy ym. 2004) 
Kansainvälinen diabetesliitto IDF:n (International Diabetes Federation) kriteerit ovat 
muuten samanlaiset, mutta niissä keskivartalolihavuus nostetaan tekijäksi, jonka 
täyttäminen on edellytys diagnoosille. Jos valkoihoisella miehellä vyötärön ympärysmitta 
ylittää 94 cm ja naisella 80 cm ja lisäksi kaksi neljästä muusta kriteeristä täyttyvät, 
todetaan potilaalla MBO (IDF 2005). 
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4 RUOKAVALION VAIKUTUS SYDÄN- JA VERISUONITAUTEIHIN 
Sydän- ja verisuonitautien, tyypin 2 diabeteksen ja lihavuuden esiintyvyys on nousussa 
niin Suomessa kuin maailmallakin (WHO 2011). Syynä tähän ovat huonot elintavat: 
ruokavalion laatu, liiallinen energiansaanti, fyysinen inaktiivisuus ja tupakointi. Useista 
satunnaistetuista kontrolloiduista tutkimuksista on saatu tietoa sydän- ja verisuonitaudeilta 
suojaavasta ruokavaliosta. Positiivisia vaikutuksia on havaittu etenkin runsaalla kuidun 
saanilla, hedelmien ja kasvisten käytöllä, tyydyttymättömillä rasvahapoilla, vitamiineilla, 
antioksidanteilla, kaliumilla, muilla mineraaleilla ja fytokemikaaleilla. Sairastumisriskiä 
sen sijaan lisäävät vähäkuituiset hiilihydraatit, sokerit, suola, tyydyttyneet rasvahapot, 
ravinnon kolesteroli sekä trans-rasvahapot. Kalan ja pähkinöiden syömisellä on myös 
havaittu sydän- ja verisuonitaudeilta suojaavaa vaikutusta pääasiassa niiden sisältämien 
hyvien rasvahappojen takia (Mozaffarian ym. 2011). Hedelmät, kasvikset, kala ja 
täysjyvävilja on toisaallakin todettu tekijöiksi, joilla on vahvin ja yhdenmukaisin 
käänteinen yhteys sydän- ja verisuonitauteihin (Bhupathiraju ja Tucker 2011). 
Punainen liha sisältää tyydyttyneitä rasvahappoja sekä kolesterolia, ja prosessoitu liha 
usein suuria määriä suolaa ja muita säilöntäaineita, jotka kaikki on voitu yhdistää 
kohonneeseen kardiometaboliseen riskiin. Punaisen lihan kokonaiskulutuksen ei 
kuitenkaan ole nähty olevan yhteydessä kohonneeseen tautiriskiin, mutta prosessoidun 
lihan yhteys kohonneeseen sepelvaltimotauti- ja diabetesriskiin osoittaa lihan 
säilöntäaineiden, kuten natriumin, nitriittien ja fosfaattien, sekä valmistusmenetelmien 
yhteyttä negatiivisiin terveysvaikutuksiin. Kohonnut riski seuraa myös vähärasvaisten 
maitotuotteiden, pähkinöiden ja kalan korvaamisesta lihalla, oli se prosessoitua tai ei 
(Mozaffarian ym. 2011). 
Ruokavaliolla voidaan vaikuttaa seerumin lipoproteiineihin ja niiden kokoon ja sitä kautta 
sydän- ja verisuonitautien riskiin (Hodge ym. 2011). Erityisesti rasvan laadulla on 
merkitystä. Ravinnon triglyserideissä on kolmen tyyppisiä rasvahappoja: tyydyttyneitä 
rasvahappoja (SFA), kertatyydyttymättömiä rasvahappoja (MUFA) sekä 
monityydyttymättömiä rasvahappoja (PUFA) (Mutanen ja Voutilainen 2005). 
Tyydyttyneet rasvahapot on yhdistetty kohonneeseen veren LDL-kolesterolipitoisuuteen ja 
siten lisääntyneeseen sydän- ja verisuonitautiriskiin, joten niiden käyttöä suositellaan 
rajoitettavaksi (Keys ym. 1986, Mente ym. 2009 ). Myös trans-rasvahappojen negatiivinen 
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vaikutus terveyteen on todettu useissa tutkimuksissa (Mente ym. 2009). Sen sijaan 
tyydyttymättömillä rasvahapoilla on havaittu olevan edullisia terveysvaikutuksia. 
Mozaffarian työtovereineen (2010) osoittaa laajassa meta-analyysissään satunnaistetuista 
kontrolloiduista tutkimuksista tyydyttyneiden rasvahappojen korvaamisen 
monityydyttymättömillä rasvahapoilla vähentävän merkittävästi sydäninfarktien ja 
sydänperäisten kuolemien esiintymistä (Mozaffarian ym. 2010). Myös Bhupathiraju ja 
Tucker (2011) olivat laajassa katsausartikkelissaan monityydyttymättömien rasvahappojen 
kannalla (Bhupathiraju ja Tucker 2011). Yhdistettynä hyvin vähän tyydyttyneitä 
rasvahappoja sisältävään LDL-kolesterolipitoisuutta alentavaksi todettuun ruokavalioon 
runsas monityydyttymättömien rasvojen käyttö suurensi HDL-kolesterolipitoisuutta 
merkittävästi vähentämättä kuitenkaan LDL-kolesterolipitoisuuden pienenemistä (Jenkins 
ym. 2010). Sen sijaan Keys (1986) ja Mente (2009) pitävät kertatyydyttymättömiä 
rasvahappoja monityydyttymättömiä oleellisempina sydäntautien ehkäisyn kannalta 
raportoidessaan niiden ja kuolleisuuden välisestä negatiivisesta yhteydestä (Keys ym. 
1986, Mente ym. 2009). Ristiriitaa selittää se, että kertatyydyttymättömien rasvahappojen 
terveysvaikutusten tutkiminen on länsimaisessa ruokavaliossa hankalaa, koska siinä niiden 
saanti korreloi positiivisesti tyydyttyneiden rasvahappojen saannin kanssa. Tällöin 
tyydyttyneiden rasvahappojen haitalliset vaikutukset voivat peittää alleen 
kertatyydyttymättömien positiiviset vaikutukset (Sundström ym. 2001). 
Hiilihydraattien määrästä ruokavaliossa on viime aikoina käyty kiivasta keskustelua 
Suomessa. Makrisin ja Fosterin (2011) laihdutustutkimuksessa matalahiilihydraattista 
ruokavaliota noudattavilla seerumin triglyseridipitoisuus pieneni samoin kuin VLDL-
pitoisuus, ja HDL-kolesterolipitoisuus suureni (Makris ja Foster 2011). Myös Jakobsenin 
ym. (2009) tutkimuksessa rasvojen korvaaminen vähäkuituisilla hiilihydraateilla lisäsi 
sepelvaltimotaudin esiintyvyyttä hieman. Monet tutkimukset kuitenkin jättävät tulosten 
tulkinnassa huomioimatta erot terveellisen täysjyväviljan, kasvisten ja hedelmien 
hiilihydraattien sekä vähäkuituisista käsitellyistä viljoista saatujen hiilihydraattien ja 
sokerien välillä (Fogelholm 2010, Jakobsen ym. 2009). 
Yksilöiden välillä on suuria eroja sen suhteen, miten paljon ruokavalion muutokset 
vaikuttavat LDL-kolesterolipitoisuuteen ja siten sydän- ja verisuonitautiriskiin. Ihmiset, 
joilla on paljon pieniä, tiheitä LDL-partikkeleita ovat suuremmassa sydän- ja 
verisuonitautiriskissä kuin ne, joilla sama määrä kolesterolia on suurissa LDL-
partikkeleissa. Ensiksi mainitulla tyypillä kohtuurasvainen ja paljon kuitupitoisia 
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hiilihydraatteja sisältävä ruokavalio laskee kuitenkin tehokkaammin tautiriskiä (Krauss 
2001). 
Monia terveysvaikutteisia ruokavalioita on tunnistettu ja niistä kaikista löytyviä yhteisiä 
piirteitä ovat runsas hedelmien, kasvisten ja muiden kasviperäisten ruoka-aineiden, kuten 
papujen ja pähkinöiden, sekä useimmissa täysjyväviljan ja kalan käyttö. Usein myös 
punaisen ja prosessoidun lihan, puhdistetun viljan ja muiden prosessoitujen ruokien 
käyttöä rajoitetaan (Mozaffarian ym. 2011). Seuraavassa on esitelty muutamia 
ruokavalioita, joiden on todettu olevan terveyttä edistäviä. 
4.1 DASH – Dietary Approach to Stop Hypertension 
Yhdysvalloissa on tutkittu paikallisiin oloihin sovellettavissa olevan DASH-ruokavalion 
vaikutuksia verenpaineeseen ja veren lipiditasoihin, jotka molemmat vaikuttavat sydän- ja 
verisuonitautien riskiin. DASH sisältää runsaasti hedelmiä, kasviksia, täysjyväviljaa, 
vähärasvaisia maitotuotteita, kalaa, vaaleaa lihaa, pähkinöitä ja papuja. Sokerilla 
makeutettujen ruokien ja juomien nauttimista, punaista lihaa, lisättyä rasvaa ja suolaa 
vältetään. Perustamalla ruokavalio jo ennestään yleisessä käytössä oleviin ruoka-aineisiin 
tavoitellaan sen helpompaa omaksumista ja parempaa pitkän tähtäimen noudattamista. 
DASH-ruokavalio laski systolista verenpainetta 5,5 mmHg enemmän kuin perinteinen 
amerikkalainen ruokavalio ja diastolista 3,0 mmHg. Korkeasta verenpaineesta (≥ 140/90 
mmHg) kärsivillä ero oli vielä suurempi: 11,4 mmHg systolisessa ja 5,5 mmHg 
diastolisessa paineessa. Hedelmien ja kasvisten syöntiä korostava ruokavaliokin laski 
verenpainetta, mutta ei yhtä tehokkaasti kuin DASH (2,8 mmHg ja 1,1 mmHg, 
hypertensiivisillä 3,5 mmHg ja 2,1 mmHg) (Appel ym. 1997). 
OmniHeart-tutkimuksessa todettiin, että korvaamalla osa DASH-tyyppisen ruokavalion 
hiilihydraateista saadusta energiasta proteiinilla, etenkin kasvikunnan proteiinilla, tai 
kertatyydyttymättömillä rasvoilla voidaan saavuttaa vielä parempia tuloksia verenpaineen 
ja veren lipiditasojen suhteen ja täten yhä pienentää sydän- ja verisuonitautien riskiä 
(Appel ym. 2005). 
4.2 Välimeren ruokavalio 
Välimeren ruokavalioksi kutsutaan ruokavaliota, joka perinteisesti on ollut vallalla tietyissä 
Välimeren maissa, erityisesti Kreetalla ja muissa osissa Kreikkaa, Espanjassa ja Etelä-
Italiassa, 1960-luvun alkupuolella. Tyypillistä sille on runsas käsittelemättömien viljojen, 
kasvisten, hedelmien, vähärasvaisen kalan, siipikarjan, papujen ja pähkinöiden käyttö. 
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Myös päivittäinen lasillinen puna- tai valkoviiniä aterian yhteydessä nähdään kuuluvaksi 
perinteiseen ruokavalioon, mutta punaisen lihan käyttö on vähäistä. Tärkeimpänä rasvan 
lähteen toimii oliiviöljy. Maidon kulutus sellaisenaan on melko vähäistä, mutta juustojen ja 
jogurttien käyttö runsasta (Dontas ym. 2007).  
Perinteisen välimeren ruokavalion on todettu suojaavan sepelvaltimotaudilta, 
aivoinfarktilta ja tyypin 2 diabetekselta useissa tutkimuksissa niin riskitekijöiden kuin 
päätetapahtumienkin osalta (Mozaffarian ym. 2011). Välimeren ruokavalion 
terveellisyyden nähdään perustuvan oliiviöljystä pääosin peräisin oleviin 
tyydyttymättömien rasvahappojen suureen määrään, palkokasveista saataviin 
hiilihydraatteihin sekä kasviksista ja tuoreista hedelmistä saataviin kuituihin. Edellä 
mainituista ruoka-aineista saadaan myös runsaasti beetakaroteenia, C- ja E-vitamiinia, 
polyfenoleita ja monia tärkeitä mineraaleja (Dontas ym. 2007). 
Parhaasta välimerellisestäkin ruokavaliosta on ollut kiistaa. Ferro-Luzzi työtovereineen 
(2002) varoittelee liiallisesta oliiviöljyn käytöstä, koska rasvan lisääntymisen myötä 
lihavuus on Kreikassakin lisääntynyt ja sitä kautta myös sydän- ja 
verisuonitautikuolleisuus. He suosittelevat vähän tai maltillisesti rasvaa, olkoonkin 
oliiviöljyä, sisältävää ruokavaliota. Tätä tutkimusta Trichopoulos (2002) kritisoi tiukasti ja 
totesi, että lihominen johtuu liian vähäisestä liikunnasta, kaupungistumisesta ja 
terveydenhoitojärjestelmän rajoituksista. Välimeren maissa on tapahtunut ruokavalionkin 
suhteen suuria muutoksia verrattuna alkuperäiseen Välimeren ruokavalioon, mikä on 
seurausta elintapojen länsimaistumisesta. Myös ruokavaliot eri maissa ympäri Välimerta 
vaihtelevat toisistaan (Karamanos ym. 2002). Italiassa pastalla on korostunut rooli, 
Espanjassa puolestaan kalan käytöllä. Kreikassa ruokavalioon kuuluu oleellisena osana 
täysjyväleipä sekä oliiviöljypitoiset salaatit, jotka sisältävät runsaasti kasviksia ja 
palkokasveja (Dontas ym. 2007). 
4.3 Itämeren ruokavalio 
Myös muista paikallisista ruokatottumuksista kuin vain välimerellisistä voidaan koota 
terveellisiä ruokavaliokokonaisuuksia. Bere ja Brug (2009) listasivat kuusi ruoka-ainetta, 
joita he suosittelevat pohjoismaisen ruokavalion pohjaksi. Perusteluina he käyttivät 
paikallista tuotettavuutta ilman ylimääräisen energian kulutusta esimerkiksi 
kasvihuoneissa, ruoka-aineen perinteistä roolia pohjoismaalaisten ruokavaliossa sekä 
terveellisyyttä verrattuna muihin saman ruoka-ainekategorian muihin tuotteisiin. Näihin 
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ruokiin kuuluivat kotimaiset marjat, kaalit, kalat, villieläimet ja laiduntavat eläimet, 
rypsiöljy sekä ohra, kaura tai ruis (Bere ja Brug 2009). 
Kalan terveysvaikutukset perustuvat pitkälti sen sisältämiin pitkiin omega-3-
rasvahappoihin, kuten EPA:an ja DHA:han, sekä sen merkitykseen D-vitamiinin lähteenä. 
Riistaeläinten liha on vähärasvaisempaa kuin kotieläinten liha. Kesytetyllä lihakarjalla, 
joskin eri lajien välillä on eroja, on pääasiassa tyydyttyneistä rasvahapoista koostuvaa 
rasvakudosta ihon alla ja lihaskudoksen yhteydessä kun taas riistalla rasva on pääasiassa 
varastossa sisäelinten eikä lihasten ympärillä ja lisäksi rasvassa on vähemmän 
tyydyttyneitä ja enemmän monityydyttymättömiä rasvahappoja (Bere ja Brug 2009). 
Rypsiöljyssä on enemmän monityydyttymättömiä rasvahappoja ja erityisesti omega-3-
rasvahappoja kuin oliiviöljyssä. Lisäksi sen omega-6/omega-3 -suhde on parempi (Bere ja 
Brug 2009). Rypsiöljyllä onkin todettu suotuisampi vaikutus LDL-pitoisuuteen oliiviöljyyn 
verrattuna (Pedersen ym. 2000). Maitotuotteista saadun rasvan korvaaminen rypsiöljyllä 
aiheuttaa jo kolmessa viikossa laskun kokonais- ja LDL-kolesterolipitoisuudessa, 
LDL/HDL-suhteessa, kokonaiskolesteroli/HDL-suhteessa ja triglyseridipitoisuudessa 
(Iggman ym. 2011). 
Rypsiöljyä on jo vuosien ajan tutkittu paljon, mutta viime aikoina myös kokonaisesta 
terveellisestä pohjoismaisesta ruokavaliosta on julkaistu muutamia tutkimuksia. 
Tanskalaisessa havainnoivassa tutkimuksessa pohjoismaisista terveellisistä aineksista 
(kalaa, kaaleja, ruisleipää, kaurapuuroa, omenoita ja päärynöitä, juureksia) koottu 
ruokavalio oli yhteydessä alhaisempaan kuolleisuuteen (Olsen ym. 2011). Kuuden 
tutkimuskeskuksen yhteinen SYSDIET-ravitsemusinterventiotutkimus, jonka aineistoon 
tämä työ pohjautuu, selvitti pohjoismaisen ruokavalion (täysjyväviljaa, marjoja, hedelmiä 
ja kasviksia, rypsiöljyä, kolme kala-ateriaa viikossa, vähärasvaisia maitotuotteita) 
vaikutuksia insuliinisensitiivisyyteen, lipidiprofiiliin, verenpaineeseen ja 
tulehdusmerkkiaineisiin henkilöillä, joilla oli metabolisen oireyhtymän piirteitä. Tässä 
tutkimuksessa selvisi, että ei-HDL-kolesterolipitoisuus, LDL-kolesterolin suhde HDL-
kolesteroliin sekä apolipoproteiini B:n suhde apolipoproteiini A1:een muuttuivat 
intervention aikana merkitseväsi ja lisäksi tulehdusmerkkiaine IL-1 Ra:n määrä suureni 
kontrolliruokavaliota noudattaneilla (Uusitupa ym. 2013).  
NORDIET-tutkimuksessa tutkimushenkilöiden, joilla oli lievästi kohonnut seerumin 
kolesterolipitoisuus, ruokavalioon kuuluivat SYSDIET-tutkimuksen lailla runsaskuituiset 
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kasvisruuat, hedelmät, kasvikset, marjat, täysjyväviljat, rypsiöljy, pähkinät, kala ja 
vähärasvaiset maitotuotteet, koska molemmissa terveellinen ruokavalio perustui vuoden 
2004 pohjoismaisiin ravitsemussuosituksiin. Erona SYSDIET-tutkimukseen oli se, että 
NORDIET-tutkimuksessa tutkittavat saivat syödä mieleisiään määriä ruokaa. 
Pohjoismaista ruokavaliota noudattaneilla plasman kokonais- ja LDL-
kolesterolipitoisuudet pienenivät merkittävästi, mutta myös HDL-kolesterolipitoisuus 
pieneni. Huomattavaa kuitenkin on, että LDL/HDL-suhteessa tapahtui suotuisa muutos, 
samoin kuin apo B/apo A1 -suhteessa. Myös systolinen verenpaine aleni ja plasman 
insuliinitaso laski, tosin näiden tilastollinen merkitsevyys hävisi, kun analyyseissä 
huomioitiin interventioryhmän laihtuminen (Adamsson ym. 2011). 
Itä-Suomen yliopiston SYSDIMET-tutkimuksessa ruokavalio painotti rasvaisen kalan, 
mustikoiden ja täysjyvätuotteiden syöntiä, ja senkin voidaan siis sanoa tutkineen 
pohjoismaisen ruokavalion vaikutuksia. Tutkittavilla oli heikentynyt 
glukoosiaineenvaihdunta ja metabolisen oireyhtymän piirteitä. Tulokset osoittavat 
interventioruokavalion hyötyjä endoteelin toimintaan ja inflammaatioon liittyen, mikä on 
merkittävässä roolissa ateroskleroosin synnyssä (de Mello ym. 2011). Lisäksi ruokavalion 
todettiin muuttavan plasman rasvahappoprofiilia ja parantavan glukoosiaineenvaihduntaa, 
joten sillä voi olla tyypin 2 diabetesta ehkäisevä vaikutus (Lankinen ym. 2011). 
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5 TUTKIMUKSEN TAVOITE 
Tutkimuksen tavoite oli tarkastella kuuden pohjoismaisen tutkimuskeskuksen keräämästä 
SYSDIET-aineistosta yksityiskohtaisemmin lipoproteiinipartikkelien alaluokkia ja niiden 
sisältämiä lipidejä terveellistä pohjoismaista ruokavaliota noudattaneessa 
interventioryhmässä ja kontrolliryhmässä. Lisäksi tavoitteena oli selvittää niiden yhteyttä 
ruokavalion rasvan määrään ja laatuun sekä ravintokuidun ja sokerin saantiin. 
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6 AINEISTO JA MENETELMÄT 
6.1 Aineisto 
Tutkimus suoritettiin kuudessa pohjoismaisessa tutkimuskeskuksessa (Kuopio ja Oulu 
Suomessa, Lund ja Uppsala Ruotsissa, Århus Tanskassa sekä Reykjavik Islannissa) ja 
siihen osallistui 200 henkilöä (interventio n=104, kontrolli n=96). Tutkimukseen 
osallistujat rekrytoitiin sanomalehti-ilmoitusten avulla sekä aiemmista kliinisistä ja 
epidemiologisista tutkimuksista. 309 henkilöstä seulottiin 213 henkilöä, jotka 
satunnaistettiin interventio- ja kontrolliryhmään sukupuolen, iän mediaanin, BMI:n ja 
plasman paastoglukoosipitoisuuden perusteella. Heistä 13 keskeytti jo ennen intervention 
alkamista.  
Sisäänottokriteereinä olivat 30–65 vuoden ikä, ylipaino tai lihavuus (BMI 27–38 kg/m2) 
sekä kaksi muuta metabolisen oireyhtymän piirrettä lukuun ottamatta tyypin 2 diabetesta. 
Verenpaine- ja kolesterolilääkitys oli sallittua, kunhan annostusta ei tutkimuksen aikana 
muutettu. Kriteerit tutkimuksesta pois rajaamiselle olivat krooninen sairaus, joka voisi 
haitata ruokavalion noudattamista, huono myöntyvyys ruokavalion noudattamiselle, 
krooninen maksa-, kilpirauhas- tai munuaissairaus, alkoholin väärinkäyttö (> 40g/vrk), 
diabetes, triglyseridipitoisuus paastossa > 3,0 mmol/l, kokonaiskolesterolipitoisuus > 6,5 
mmol/l, verenpaine > 160/100 mmHg, sydäninfarkti 6 kk sisällä, kortikosteroidihoito 
(inhalaatiot sallittu), lääkitystä vaativa psykiatrinen häiriö, meneillään oleva tai tuore 
syöpähoito, keliakia, vilja- tai kala-allergia, muut vakavat tai laajat ruoka-allergiat, 
poikkeukselliset ruokavaliot ja syömishäiriöt. Kala- ja kasviöljylisien sekä kasvistanolien 
ja -sterolien käyttö pyydettiin keskeyttämään 4 viikkoa ennen intervention alkua. 
Tutkimukseen osallistujia ohjeistettiin myös pitämään painonsa ja fyysinen aktiivisuutensa 
ennallaan sekä olemaan muuttamatta tupakointi- tai alkoholinkäyttötottumuksiaan tai 
lääkitystään. 
Kahdestasadasta osallistujasta tutkimuksen keskeytti 34 henkilöä, joista 
interventioryhmäläisiä 8 ja kontrolliryhmäläisiä 26, joten lopullisissa tuloksissa on 
interventioryhmässä n=96 ja kontrolliryhmässä n=70. Yli 4 kg painon muutoksen johdosta 
vielä 11 osallistujaa jouduttiin rajaamaan tutkimuksen ulkopuolelle (interventio n=5 ja 
kontrolli n=6). Syitä keskeyttämiselle olivat esimerkiksi motivaation puute, työkiireet, 
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raskaus, ulkomaanmatka, haluttomuus noudattaa kontrolliruokavaliota, henkilökohtaiset 
syyt, syöpä- tai diabetesdiagnoosi sekä halu pudottaa painoa. 
Seulonnan jälkeen oli neljän viikon run in -jakso, jolloin tutkittavat noudattivat 
tavanomaista ruokavaliotaan, mutta öljyvalmisteet ja kasvistanoleita tai –steroleita 
sisältävät tuotteet tuli jättää pois. Interventio oli alun perin suunniteltu 24-viikkoiseksi, 
mutta alkuperäistä suunnitelmaa muutettiin, koska 18-viikkoisen tutkimuksen arvioitiin 
antavan yhtä luotettavat tulokset kuin pidempikin, kulut tällöin pienenisivät ja lisäksi 
lyhyempään tutkimukseen olisi helpompi rekrytoida osallistujia. Kuopiossa ja Lundissa 
pitäydyttiin alkuperäisessä 24 viikon aikataulussa. Muissa tutkimuskeskuksissa (Oulu, 
Uppsala, Århus ja Reykjavik) kestoa lyhennettiin 18 viikkoon. Mittaukset suoritettiin 
kolmesti intervention aikana: viikoilla 0, 12 sekä 18 tai 24. 
6.2 Ruokavalio 
Interventioryhmän ja kontrolliryhmän energiansaanti pidettiin samana ja se perustui ennen 
interventiota pidettyyn 4 päivän ruokapäiväkirjaan, josta selvisi tutkittavien tavanomainen 
ruokavalio. Tutkimuksen aikaisten ruokavalioiden periaatteet on esitelty taulukossa 1. 
Interventioryhmän energiasta neljännes saatiin täysjyväviljatuotteista, joista vähintään 
puolet tuli olla ruista, ohraa tai kauraa. Leivissä suosittiin matalaa suolapitoisuutta (≤ 1,0 
%). Hedelmiä, kasviksia ja marjoja tuli syödä vähintään 500 g päivässä ja rasvoissa käyttää 
pääasiassa rypsiöljyä. Maitotuotteista tuli suosia alle 1 % rasvaa sisältäviä tuotteita ja 
juuston (≤ 17 % rasvaa) saantia rajoittaa alle kahteen annokseen päivässä. Jogurteissa tuli 
suosia sokerilla makeutettujen jogurttien sijaan maustamatonta tai makeutusaineilla 
makeutettua jogurttia. Kalaa oli syötävä vähintään kolme ateriaa viikossa, joista kahdella 
nautittiin rasvaista ja yhdellä vähärasvaista kalaa. Lihatuotteista suosittiin vähärasvaisia 
vaihtoehtoja, mieluiten vaaleaa lihaa tai riistaa. Sokerilla makeutettuja juomia vältettiin ja 
hedelmä- tai marjamehuja suositeltiin nautittavaksi korkeintaan lasillinen päivässä. 
Interventioryhmän terveellinen ruokavalio perustui vuoden 2004 pohjoismaisille 
ravitsemussuosituksille (Nordic Nutrition Recommendations 2004). 
Kontrolliryhmässä sen sijaan ei ollut rajoituksia maitotuotteiden, lihan tai juomien 
käytössä. Kontrolliryhmässä neljännes energiasta tuli saada puhdistetusta viljasta, josta 
vähintään 90 % tuli olla vehnää. Kasviksia, marjoja ja hedelmiä sai nauttia 200–250 g 
päivässä, mutta mustikat olivat kiellettyjä. Kala-ateriat oli rajoitettu kontrolliryhmässä 
korkeintaan yhteen viikossa ja rasvojen tuli olla pääosin tyydyttyneitä. 
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TAULUKKO 1. Ryhmien ruokavalion koostaminen. 
 Interventioryhmä Kontrolliryhmä 
Viljatuotteet ≥ 25 % kokonaisenergiasta 
täysjyvänä, josta ≥ 50 % ruista, ohraa 
tai kauraa. Täysjyväpastaa ja -riisiä ≥ 
2-3 ateriaa viikossa, kuitupitoista ja 
vähäsuolaista leipää ≥ 6 palaa 
päivässä. Ei lisättyä sokeria tai 
hunajaa aamiaismuroissa. 
≥ 25 % kokonaisenergiasta 
puhdistetuista viljoista, joista ≥ 
90 % vehnää 
Kasvikset, marjat, 
hedelmät 
≥ 500g päivässä, josta ≥ 150-200g 
marjoja, ≥ 175g hedelmiä ja ≥ 175g 
kasviksia 
200-250g, ei mustikoita 
Rasvat Rypsiöljyä ja rypsiöljy-, 
auringonkukkaöljy- tai 
soijaöljypohjaisia margariineja, joissa 
ei trans-rasvahappoja ja ≥ 2/3 
tyydyttymättömiä rasvahappoja 
Voita tai muita 
maitorasvapohjaisia levitteitä 
(≥ 50 % kokonaisrasvasta 
tyydyttynyttä) 
Maitotuotteet Vähärasvaisia (≤ 1 %) nestemäisiä 
maitotuotteita, juustoa (≤ 17 % 
rasvaa) ≤ 2 annosta päivässä. 
Makeutettuja jogurtteja vältettävä. 
Ei rajoituksia 
Kala ≥ 3 ateriaa viikossa, josta kahdella 
rasvaista (> 4-5 %) kalaa ja yhdellä 
vähärasvaista 
≤ 1 kala-ateria viikossa 
Liha Suosittava vaaleaa lihaa, siipikarjaa, 
vähärasvaisia vaihtoehtoja ja riistaa 
Ei rajoituksia 
Juomat Ei sokerilla makeutettuja juomia. 
Hedelmä- ja marjamehuja < 1 lasi 
päivässä 
Ei rajoituksia 
 
6.3 Ruokavalion noudattamisen seuranta 
Tutkittavat pitivät ruokapäiväkirjaa 4 peräkkäisen päivän ajan intervention aikana viikoilla 
2, 11 ja 17 tai 23. Neljän päivän jakson tuli sisältää yksi viikonlopun päivä. Lisäksi he 
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täyttivät käyttökyselyn viljatuotteiden, kalan sekä marjojen käytöstä. Myös fyysistä 
aktiivisuutta seurattiin kyselyn avulla. Ruokapäiväkirjan avulla laskettiin Diet32-
ravintoainelaskentaohjelmalla (Aivo Finland, Turku) saadun energian, makro- ja 
mikroravintoaineiden, kolesterolin sekä kuidun määrä. Ravintoainelaskentaohjelman 
tietokanta perustuu kansalliseen ravintoainetietokantaan (Fineli, THL, Helsinki). 
6.4 Biokemialliset ja antropometriset mittaukset 
Seulonnan laboratoriomittaukset, glukoosi- ja lipidipitoisuudet sekä antropometriset 
mittaukset tehtiin paikallisesti tutkimuskeskuksissa kaikkien keskusten hyväksymien 
standardimenetelmien mukaan. Keskitetyt analyysit apolipoproteiini A:n ja B:n osalta 
suoritettiin Itä-Suomen yliopistossa ja seerumin rasvahappokoostumuksen osalta Uppsalan 
yliopistossa.  
Glukoosi-, kokonaiskolesteroli-, triglyseridi-, HDL-kolesteroli- ja 
apolipoproteiinipitoisuuksien määritykseen käytettiin automaattisia kliinisen kemian 
analyysimenetelmiä, jotka on kuvattu tarkemmin toisaalla (Uusitupa ym. 2013). 
6.5 Lipoproteiinialaluokkien määrittäminen 
Viikoilla 0, 12 ja 18 tai 24 määritettiin 1H-NMR-spektroskopiaan perustuvalla 
menetelmällä lipoproteiinialaluokat tutkittavien seeruminäytteistä. Tällä menetelmällä on 
mahdollista erotella 14 eri lipoproteiinipartikkelialaluokkaa niiden koon perusteella 
seuraavasti: kylomikronit ja erittäin suuret VLDL-partikkelit (halkaisija vähintään 75 nm), 
hyvin suuret VLDL- (64,0 nm), suuret VLDL- (53,6 nm), keskikokoiset VLDL- (44,5 nm), 
pienet VLDL- (36,8 nm) ja hyvin pienet VLDL-partikkelit (31,3 nm) sekä IDL 
(intermediate density lipoprotein) -partikkelit (28,6 nm), kolme LDL-partikkeleiden 
alaluokkaa (25,5 nm, 23,0 nm, 18,7 nm) ja neljä HDL-partikkeleiden alaluokkaa (14,3 nm, 
12,1 nm, 10,9 nm, 8,7 nm). Lisäksi mitattiin menetelmän resoluution mahdollistamissa 
rajoissa lipoproteiinipartikkeleiden seuraavat komponentit: fosfolipidit, triglyseridit, 
kolesteroli, vapaa kolesteroli ja kolesteroliesterit. Menetelmän yksityiskohdat on julkaistu 
aiemmin (Soininen ym. 2009, Inouye ym. 2010). 
6.6 Tilastolliset menetelmät 
Aineiston tilastolliseen käsittelyyn käytettiin R (v. 2.14, R Development Core Team, 2011) 
ja IBM SPSS (v. 19.0, SPSS Inc., Chicago, IL) -ohjelmia. Muuttujien normaalisuudet 
arvioitiin Kolmogorov-Smirnovin testillä Lillieforsin korjauskerrointa käyttäen, Shapiro-
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Wilkin testillä tai histogrammijakaumasta. Ryhmien väliset erot tutkimuksen aikana 
analysoitiin lineaarisella sekamallilla (linear mixed model) huomioiden analyyseissä 
tutkittavien ikä, sukupuoli, paastoglukoosi, painoindeksi, statiini-, ja diureettilääkitys sekä 
tupakointi mahdollisina sekoittavina tekijöinä. False Discovery Rate (FDR) p-arvoja 
käytettiin huomioimaan muuttujien monivertailua. Kuidun, rasvan määrän, tyydyttyneiden 
rasvahappojen, moni- ja kertatyydyttymättömien rasvahappojen sekä sakkaroosin käytön 
yhteydet seerumin suurimpiin VLDL-partikkeleihin analysoitiin käyttämällä Spearmanin 
korrelaatioanalyysiä. Korrelaatiot tarkistettiin myös osittaiskorrelaatioanalyysin (partial 
correlation) avulla huomioiden tutkittavien painoindeksi, sukupuoli sekä statiinien käyttö 
sekoittavina tekijöinä, mutta vakioinnit eivät muuttaneet tuloksia merkittävästi. 
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7 TULOKSET 
7.1 Lähtökohdat 
Interventio- ja kontrolliryhmän välillä ei ollut suuria eroja lähtötilanteessa (Taulukko 2). 
Keskeyttäjien poistaminen ei muuttanut tilannetta. 
TAULUKKO 2. Lähtötilanne. 
 Interventioryhmä (n=104) Kontrolliryhmä (n=96) 
Sukupuoli (naisia) 72 (69 %) 61 (63 %) 
Ikä (vuotta) 54 ± 8 55 ± 9 
BMI (kg/m2) 31,6 ± 3,5 31,8 ± 2,9 
Kokonaiskolesteroli (mmol/l) 5,33 ± 0,88 5,24 ± 0,96 
LDL-kolesteroli (mmol/l) 3,27 ± 0,79 3,21 ± 0,89 
HDL-kolesteroli (mmol/l) 1,37 ± 0,33 1,35 ± 0,42 
Triglyseridit (mmol/l) 1,52 ± 0,75 1,56 ± 0,79 
ApoB (g/l) 1,07 ± 0,26 1,04 ± 0,26 
ApoA-I (g/l) 1,45 ± 0,21 1,41 ± 0,24 
0h Glukoosi (mmol/l) 5,7 ± 0,6 5,7 ± 0,7 
2h Glukoosi (mmol/l) 6,1 ± 1,6 6,8 ± 2,1 
Systolinen verenpaine (mmHg) 130 ± 15 130 ± 16 
Diastolinen verenpaine (mmHg) 82 ± 11 82 ± 11 
Statiinien käyttö 20 (19 %) 28 (29 %) 
Tupakointi 4 (4 %) 9 (9 %) 
Verenpainelääkitys 60 (58 %) 46 (47 %) 
Metabolinen oireyhtymä 76 (73 %) 79 (81 %) 
 
7.2 Ruokavalion toteutuminen 
Ennen interventiota ryhmien välillä ei ollut merkitseviä eroja ruokavaliosta saaduissa 
ravintoaineissa. Intervention myötä hiilihydraattien, proteiinin, rasvan kokonaismäärän, 
tyydyttyneiden rasvahappojen, monityydyttymättömien rasvahappojen, alfalinoleenihapon, 
kuidun, kolesterolin, suolan ja natriumin, beetakaroteenin, C- ja E-vitamiinien sekä 
kaliumin ja magnesiumin osalta nähtiin kuitenkin suuri ero ryhmien välillä 
interventioryhmän eduksi (Taulukko 3). Fyysinen aktiivisuus pysyi vakiona intervention 
ajan. 
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TAULUKKO 3. Ravintoaineiden saanti interventio- ja kontrolliryhmässä ennen 
interventiota sekä sen aikana (Uusitupa ym. 2013). 
 Interventioryhmä n=96 Kontrolliryhmä n=70  
 Alussa Interventio Alussa Interventio p-arvo 
Energia (kJ) 8523 ± 1976 8545 ± 1812 8429 ± 2050 8540 ± 1886 0,72 
Hiilihydraatit (E%) 45,7 ± 6,0 46,8 ± 6,4 46,1 ± 6,7 44,6 ± 6,5 0,002 
Sakkaroosi (g) 40 ± 24 35 ± 18 39 ± 18 36 ± 20 0,400 
Proteiini (E%) 16,6 ± 2,8 17,5 ± 3,2 16,9 ± 2,3 16,2 ± 2,3 < 0,001 
Rasva (E%) 33,2 ± 6,3 31,7 ± 5,3 32,9 ± 5,9 35,2 ± 5,2 < 0,001 
SFA (E%) 12,6 ± 3,3 10,1 ± 2,5 13,1 ± 3,1 14,8 ± 2,9 < 0,001 
MUFA (E%) 11,3 ± 2,7 11,6 ± 2,5 11,1 ± 2,3 12,1 ± 2,2 0,058 
PUFA (E%) 4,9 ± 1,7 6,8 ± 2,0 4,6 ± 1,4 4,4 ± 1,2 < 0,001 
Kuitu (g) 22 ± 7 35 ± 10 20 ± 6 16 ± 5 < 0,001 
SFA = tyydyttyneet rasvahapot, MUFA = kertatyydyttymättömät rasvahapot, PUFA = 
monityydyttymättömät rasvahapot 
7.3 Lipoproteiinipartikkelialaluokat 
1H-NMR-spektroskopialla määritetyissä muuttujissa merkittävimmät erot interventio- ja 
kontrolliryhmien välillä nähtiin suurikokoisimpien VLDL-partikkeleiden sisältämissä 
triglyserideissä, kolesterolissa ja lipidien kokonaismäärässä (taulukko 4), joskin rajaamalla 
tutkimuksen keskeyttäneet pois aineistosta, ei VLDL-partikkeleiden osalta FDR p-arvo enää 
yltänyt tilastollisesti merkitseväksi. Tällöinkin trendi oli kuitenkin sama ja erot suurten 
VLDL-partikkeleiden muutoksissa olivat lähes tilastollisesti merkitseviä. Merkitsevät erot 
omega-3-rasvahappojen määrässä sekä suhteessa kaikkiin rasvahappoihin, 
dokosaheksaeenihapon määrässä, bisallyyliryhmissä, rasvahappojen pituudessa ja 
kaksoissidosten määrässä kertovat onnistuneesta ruokavalion noudattamisesta. Statiinien 
käytöllä ei ollut vaikutusta tuloksiin. 
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TAULUKKO 4. Tilastollisesti merkitsevät erot interventioryhmän ja kontrolliryhmän välillä 1H-NMR-menetelmällä 
mitatuissa suureissa.  
 Keskeyttäjät mukana n=166 Keskeyttäjät poistettu n=150 
 p-arvo FDR p-arvo Beta-kerroin p-arvo FDR p-arvo Beta-kerroin 
Omega-3-rasvahappojen suhde kaikkiin rasvahappoihin < 0,001 < 0,001 0,044 < 0,001 0,001 0,079 
Omega-3-rasvahapot < 0,001 0,004 0,038 0,001 0,025 0,066 
Dokosaheksaeenihappo (DHA) < 0,001 0,004 0,037 < 0,001 0,008 0,074 
Bisallyyliryhmien suhde kaksoissidoksiin < 0,001 0,013 0,006 0,001 0,029 0,012 
Bisallyyliryhmien suhde kaikkiin rasvahappoihin < 0,001 0,013 0,013 0,001 0,029 0,025 
XL-VLDL triglyseridit 0,001 0,013 -0,096 0,039 0,258 -0,122 
XL-VLDL lipidit yhteensä 0,001 0,015 -0,103 0,048 0,258 -0,129 
L-VLDL kolesteroliesterit 0,003 0,045 -0,088 0,054 0,273 -0,121 
L-VLDL vapaa kolesteroli 0,003 0,045 -0,075 0,028 0,222 -0,121 
Keskimääräinen rasvahappojen pituus 0,003 0,045 0,001 0,002 0,030 0,002 
Keskimääräinen kaksoissidosten määrä rasvahapossa 0,004 0,045 0,006 0,005 0,087 0,012 
XXL-VLDL lipidit yhteensä 0,004 0,046 -0,112 0,076 0,344 -0,142 
XXL-VLDL triglyseridit 0,005 0,049 -0,089 0,130 0,362 -0,102 
XXL = erittäin suuri partikkeli, XL = hyvin suuri partikkeli, L = suuri partikkeli 
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7.3.1 Suurimmat VLDL-partikkelit 
XXL-, XL- ja L-kokoluokan VLDL-partikkelit sekä VLDL-partikkeleiden keskimääräinen 
halkaisija otettiin yksityiskohtaisemman tarkastelun kohteeksi ja selvitettiin niiden yhteyttä 
syödyn rasvan laatuun ja määrään, kuituun sekä sokerin käyttöön riippumatta siitä, 
kumpaan ryhmään henkilöt kuuluivat. 
Yhteys tutkimuksen aikana ruokavalion ja VLDL-partikkeleiden välillä oli havaittavissa 
kuidun sekä monityydyttymättömien rasvahappojen (PUFA) osalta (taulukko 5). Kuidut ja 
monityydyttymättömät rasvahapot korreloivat negatiivisesti XXL- ja XL-kokoisten VLDL-
partikkeleiden kanssa. Kuiduilla oli sen lisäksi jonkin verran vaikutusta myös L-VLDL:n 
lipideihin, fosfolipideihin ja vapaaseen kolesteroliin. Sekä kuitujen että 
monityydyttymättömien rasvahappojen, joista voidaan erikseen mainita omega-3-
rasvahapot, saanti pienensi VLDL-partikkeleiden keskimääräistä kokoa. Sen sijaan 
erikseen mitattuna EPA ja DHA eivät olleet tilastollisesti yhteydessä. Myöskään rasvan 
määrällä, tyydyttyneillä tai kertatyydyttymättömillä rasvahapoilla, alfalinoleenihapolla tai 
sokerin määrällä ei ollut tilastollisesti merkitsevää yhteyttä VLDL-partikkeleihin 
tutkimuksen aikana. 
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TAULUKKO 5. Kuidun ja tyydyttymättömien rasvahappojen saannin korrelaatiot suurten VLDL-partikkeleiden kanssa tutkimuksen aikana. 
 Kuitu n=165 PUFA n=165 n3 PUFA n=100 
 p-arvo korrelaatio p-arvo korrelaatio p-arvo korrelaatio 
XXL-VLDL partikkelien konsentraatio 0,129 -0,119 0,082 -0,136 0,265 -0,112 
XXL-VLDL lipidit yhteensä 0,021 -0,179 0,009 -0,204 0,099 -0,166 
XXL-VLDL fosfolipidit 0,039 -0,161 0,010 -0,199 0,106 -0,163 
XXL-VLDL triglyseridit 0,020 -0,182 0,007 -0,210 0,099 -0,166 
XL-VLDL partikkelien konsentraatio 0,028 -0,171 0,024 -0,176 0,100 -0,165 
XL-VLDL lipidit yhteensä 0,017 -0,186 0,014 -0,191 0,057 -0,191 
XL-VLDL fosfolipidit 0,010 -0,200 0,007 -0,208 0,084 -0,174 
XL-VLDL triglyseridit 0,018 -0,185 0,014 -0,191 0,050 -0,197 
L-VLDL partikkelien konsentraatio 0,058 -0,148 0,089 -0,133 0,076 -0,178 
L-VLDL lipidit yhteensä 0,047 -0,155 0,068 -0,142 0,061 -0,188 
L-VLDL fosfolipidit 0,038 -0,161 0,075 -0,139 0,075 -0,179 
L-VLDL triglyseridit 0,053 -0,151 0,066 -0,143 0,053 -0,194 
L-VLDL kolesteroli yhteensä 0,056 -0,149 0,090 -0,133 0,084 -0,174 
L-VLDL vapaa kolesteroli 0,031 -0,168 0,040 -0,160 0,070 -0,182 
L-VLDL kolesteroliesterit 0,078 -0,138 0,181 -0,105 0,147 -0,147 
VLDL-partikkeleiden keskimääräinen halkaisija 0,039 -0,161 0,015 -0,189 0,011 -0,253 
XXL = erittäin suuri partikkeli, XL = hyvin suuri partikkeli, L = suuri partikkeli 
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Verrattaessa ravintoaineiden saannissa ja VLDL-partikkeleissa tapahtuneita muutoksia 
havaittiin merkitsevä yhteys tyydyttyneiden rasvahappojen saannin ja XL- ja L-kokoisten 
VLDL-partikkeleiden pitoisuuden ja niiden sisältämien lipidien välillä (taulukko 6). 
Tyydyttyneiden rasvahappojen ja rasvan kokonaismäärän saannin lisääntyminen oli 
yhteydessä myös VLDL-partikkeleiden keskimääräisen koon suurenemiseen. 
Huomioitaessa sekoittavina tekijöinä tutkittavien sukupuoli, painoindeksi sekä statiinien 
käyttö, havaittiin käänteinen yhteys lisääntyneen kuidun saannin ja L-VLDL:n kolesterolin 
välillä (kolesteroli yhteensä r = -0,165, p = 0,036, vapaa kolesteroli r = -0,158, p = 0,046, 
kolesteroliesterit r = -0,178, p = 0,025). Muutoksia tarkasteltaessa ei havaittu merkitseviä 
tuloksia moni- tai kertatyydyttymättömien rasvahappojen eikä sokerin osalta.  
 
36 
 
TAULUKKO 6. Tutkimuksen aikana muuttuneen kuidun, tyydyttyneiden rasvahappojen ja rasvan kokonaismäärän saannin yhteys suurten 
VLDL-partikkeleiden muutosten kanssa. 
n=163 Δ Kuidut  Δ Tyydyttyneet rh Δ Rasvan määrä 
 p-arvo korrelaatio p-arvo korrelaatio p-arvo korrelaatio 
Δ XXL-VLDL partikkelien konsentraatio 0,261 -0,089 0,042 0,159 0,276 0,086 
Δ XXL-VLDL lipidit yhteensä 0,127 -0,120 0,162 0,110 0,630 0,038 
Δ XXL-VLDL fosfolipidit 0,231 -0,094 0,232 0,094 0,617 0,040 
Δ XXL-VLDL triglyseridit 0,123 -0,121 0,062 0,147 0,359 0,072 
Δ XL-VLDL partikkelien konsentraatio 0,117 -0,123 0,011 0,198 0,254 0,090 
Δ XL-VLDL lipidit yhteensä 0,116 -0,123 0,015 0,190 0,233 0,094 
Δ XL-VLDL fosfolipidit 0,071 -0,142 0,030 0,171 0,298 0,082 
Δ XL-VLDL triglyseridit 0,105 -0,128 0,005 0,220 0,109 0,126 
Δ L-VLDL partikkelien konsentraatio 0,239 -0,093 0,001 0,251 0,050 0,154 
Δ L-VLDL lipidit yhteensä 0,218 -0,097 0,002 0,241 0,066 0,144 
Δ L-VLDL fosfolipidit 0,208 -0,099 0,002 0,239 0,063 0,146 
Δ L-VLDL triglyseridit 0,264 -0,088 0,001 0,256 0,037 0,164 
Δ L-VLDL kolesteroli yhteensä 0,185 -0,104 0,013 0,194 0,264 0,088 
Δ L-VLDL vapaa kolesteroli 0,160 -0,111 0,003 0,229 0,087 0,135 
ΔL-VLDL kolesteroliesterit 0,205 -0,100 0,040 0,161 0,519 0,051 
Δ VLDL-partikkeleiden keskimääräinen halkaisija 0,467 -0,057 < 0,001 0,278 0,017 0,187 
XXL = erittäin suuri partikkeli, XL = hyvin suuri partikkeli, L = suuri partikkeli 
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8 POHDINTA 
Terveellinen, runsaasti täysjyväviljoja, hedelmiä, kasviksia, marjoja, kalaa ja rasvoista 
rypsiöljyä sisältävä, pohjoismainen ruokavalio vähentää suurimpien VLDL-partikkeleiden 
sisältämiä lipideitä (fosfolipidit, triglyseridit ja kolesteroli). Verrattaessa ryhmästä 
riippumatonta rasvan määrän ja laadun (tyydyttyneet vs. kerta- tai monityydyttymättömät 
rasvahapot), kuidun sekä sokerin saantia suurimpiin VLDL-partikkeleihin voitiin todeta 
erityisesti kuitu, monityydyttymättömät rasvahapot, n3-sarjan monityydyttymättömät 
rasvahapot, tyydyttyneet rasvahapot sekä rasvan kokonaismäärä vaikuttaviksi tekijöiksi. 
Lisääntynyt kuidun ja monityydyttymättömien rasvahappojen saanti oli yhteydessä 
kaikkein suurimpien (XXL ja XL) VLDL-partikkeleiden lipidien pienentyneisiin 
pitoisuuksiin ja VLDL:n keskimääräisen koon pienenemiseen. Tyydyttyneillä 
rasvahapoilla ja rasvan kokonaismäärällä korrelaatio oli päinvastainen ja kohdistui 
erityisesti L-kokoisiin partikkeleihin, mutta myös VLDL-partikkeleiden keskimääräistä 
kokoa suurentavasti. 
Tulosten tarkistaminen ottamalla kovarianteiksi statiinien käyttö, sukupuoli ja painoindeksi 
ei merkittävästi muuttanut tuloksia, joskin kuidun osalta muunnos teki L-VLDL:n 
sisältämän kolesterolin (vapaan ja esteröityneen) muutoksen tilastollisesti merkittäväksi. 
Verrattaessa tutkimuksen aikaista ravintoaineiden saantia intervention lopussa mitattuihin 
VLDL-partikkeleihin saatiin erilaisia tuloksia kuin vertaamalla ravintoaineiden saannissa 
tapahtunutta muutosta VLDL-partikkelissa tapahtuneisiin muutoksiin. Ainoastaan kuitu 
nousi merkittäväksi molemmissa tapauksissa. Intervention alussa mitattujen VLDL-
partikkeleiden ja ruokavalion välillä ei havaittu korrelaatiota, mikä voi johtua siitä, että 
arvot erosivat vielä tässä vaiheessa liian vähän toisistaan, koska tutkittavat eivät vielä 
noudattaneet tutkimusruokavaliota. 
Tuloksissa havaittiin monityydyttymättömien omega-3-rasvahappojen vaikutus VLDL-
partikkeleiden keskimääräiseen kokoon, mutta toistettaessa analyysi erityisesti kasveista 
peräisin olevan alfalinoleenihapon (ALA) osalta ja erityisesti kalasta saatavien 
eikosapentaeenihapon (EPA) ja dokosaheksaeenihapon (DHA) osalta, ei korrelaatiota ollut. 
VLDL-partikkeleihin kohdistuneen vaikutuksen ei siis voida suoraan sanoa johtuneen joko 
kalan tai rypsiöljyn sisältämistä rasvahapoista, vaan ennemminkin niistä yhdessä. Tietoa 
ruokavalion ALA-, EPA- ja DHA-määristä ei ollut saatavissa kaikista tutkimuskeskuksista, 
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vaan vain Reykjavikissa, Lundissa ja Uppsalassa. Århusissa mitattiin ALA, EPA ja DHA, 
Oulussa n3-sarjan PUFA sekä ALA ja Kuopiossa vain ALA. Monityydyttymättömien 
rasvahappojen (kokonais-PUFA) vaikutus XXL- ja XL-kokoisiin VLDL-partikkeleihin oli 
kuitenkin selkeä. 
Tutkimuksen vahvuuksina voidaan pitää ruokavalion onnistunutta noudattamista, 
isokalorisuutta, suhteellisen suurta tutkittavien määrää sekä pitkää interventioaikaa. 
Taulukosta 4 nähdään, että interventioryhmän plasman omega-3-rasvahappopitoisuudet 
olivat huomattavasti korkeammat tutkimuksen lopussa kuin verrokkiryhmällä, mikä kertoo 
runsaasta kalan syönnistä. Taulukkoon 3 on koottuna eri ravintoaineiden saannin erot 
ryhmien välillä ja merkitsevät erot tulevat esiin proteiinin, rasvan, tyydyttyneen rasvan, 
monityydyttymättömän rasvan sekä kuidun osalta. Sokerin saannissa sen sijaan ei ollut 
merkitsevää eroa ryhmien välillä, vaan molemmat olivat vähentäneet sakkaroosin saantiaan 
yhtä paljon, mikä voi johtua halusta parantaa ruokavaliotaan ruokapäiväkirjaseurannan 
vuoksi tai osoittaa, kuinka vaikeaa sakkaroosin vähentäminen on. 
Energiansaanti pyrittiin pitämään ryhmien välillä samana ja tutkittavien paino 
muuttumattomana, koska haluttiin tutkia nimenomaan ravinnon laadun vaikutusta 
lipidipitoisuuksiin ja lipoproteiinipartikkeleiden koostumukseen. Laihtuminen olisi 
sotkenut tätä asetelmaa ja vaikeuttanut tulosten tulkintaa. Siksi tutkittavat, joiden 
painonmuutos oli yli 4 kg, jätettiin tässä työssä analyysin ulkopuolelle. Isokalorisuus 
saavutettiin varsin hyvin, mikä nähdään taulukosta 3, eikä lihomisen tai laihtumisen voida 
olettaa vaikuttaneen tuloksiin. 
Tutkimuksen keskeyttäneiden määrä oli varsin suuri kontrolliryhmässä, mikä osaltaan voi 
johtua intervention pitkästä kestosta. Ravitsemustutkimuksiin hakeutuvat ihmiset ovat 
keskivertoa tietoisempia terveysasioista ja siksi halukkuus kontrolliruokavalion 
noudattamiseen pitkän aikaa on heikompaa kuin interventioruokavalion. 
Tuloksia analysoitaessa keskeyttäneiden lukeminen tuloksiin mukaan tai pois jättäminen 
muutti VLDL-partikkeleissa tapahtuneiden muutosten tilastollista merkitsevyyttä. 
Keskeyttäneiden laskeminen mukaan nostaa tutkittavien määrää, mutta voi vinouttaa 
tuloksia, koska suurin osa keskeyttäjistä kuului kontrolliryhmään. Toisaalta yleisin syy 
kontrolliryhmässä keskeyttämiseen oli haluttomuus kontolliruokavalion noudattamiseen, 
jolloin näiden kontrolliryhmäläisten voidaan olettaa syöneen terveellisemmin kuin heidän 
olisi pitänyt. Tällöin voisi luulla, että ryhmien välinen ero ei olisi yhtä merkitsevä kuin 
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ilman keskeyttäjiä. Taulukosta 4 kuitenkin nähdään, että erot VLDL-partikkeleissa ovat 
merkitseviä nimenomaan keskeyttäjät mukaan lukemalla. 
Suurimmat VLDL-partikkelit ovat aterogeenisempia kuin pienemmät VLDL-partikkelit, 
joten niiden keskimääräisen halkaisijan pieneneminen ja suurimpiin partikkeleihin 
liittyvien lipidien väheneminen ennustavat pienentynyttä sydän- ja verisuonitautiriskiä 
(Freedman ym. 1998). Suuret VLDL-partikkelit liittyvät myös diabetesriskiin, jonka 
voidaan siis myös olettaa vähenevän terveellisen pohjoismaisen ruokavalion myötä (Festa 
ym. 2004). Glukoosiaineenvaihduntaa kuvaavissa merkkiaineissa tosin ei havaittu eroa 
ryhmien välillä, mutta tämän epäiltiin johtuvan tutkimuksen isokalorisesta luonteesta. 
Muita SYSDIET-tutkimuksen, jonka aineistoon tämä työ pohjautuu, tuloksia olivat 
muutokset ei-HDL-kolesterolipitoisuuden määrässä, LDL-kolesterolin suhteessa HDL-
kolesteroliin sekä apolipoproteiini B:n suhteessa apolipoproteiini A1:een 
interventioryhmän eduksi. Lisäksi tulehdusmerkkiaine IL-1 Ra:n pitoisuus suureni 
kontrolliruokavaliota noudattaneilla merkitsevästi (Uusitupa ym. 2013). 
Sepelvaltimotaudin ja diabeteksen merkitys suomalaisina kansansairauksina kasvaa 
etenkin suomalaisen väestön ikääntyessä ja ylipainon lisääntyessä. Ennaltaehkäisy 
ruokavalion ja muiden elämäntapamuutosten osalta onkin ensiarvoisen tärkeää. Oleellista 
on, että muutokset ovat pysyviä ja tähän voi auttaa se, että terveellinen ruokavalio 
koostetaan jo ennestään tutuista suomalaisiksi nähdyistä raaka-aineista, joiden 
yhdistäminen ruokavalioon sujuu helpommin kuin eksoottisempien ruokien. Paras 
terveysvaikutteinen ruokavalio on terveyttä edistävä ruokavalio, jota noudatetaan. 
8.1 Johtopäätökset 
Pohjoismaisista aineksista koostettu ruokavalio, joka sisältää runsaasti kuituja ja 
monityydyttymättömiä rasvahappoja ja niukasti tyydyttyneitä rasvahappoja, pienentää 
VLDL-partikkeleiden keskimääräistä kokoa ja vähentää suurimpien VLDL-partikkeleiden 
lipidejä. Tällä voidaan olettaa olevan sydän- ja verisuonitauteja ehkäisevä 
antiaterogeeninen vaikutus. 
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